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Surcharges en fer 
et maladies osteo-articulaires 


Les arthropathies sont une manifestation majeure et frequemment 
revelatrice de rhemochromatose, dont elles peuvent permettre 
le diagnostic a un stade precirrhotique. Tout bilan d'arthropathie 
degenerative ou inflammatoire ou d'osteopathie fragilisante 
doit done comporter un coefficient de saturation de la transferrine 
et une ferritinemie. 


Gerard Chales, Pascal Guggenbuhl, Yves Pawlotsky* 

I es manifestations articulaires des hemochromatoses 
genetiques et secondaires ne sont pas caracteristiques : 
symptomes non specifiques, non lies a la mutation du 
gene HFE dans les etudes de depistage de populations 
ayant inclus une comparaison avec un groupe controle, 1 
absence de correlation significative avec la concentration 
hepatique en fer, absence d’efficacite des saignees, patho- 
genic obscure. Cependant, si la cirrhose des hemochro- 
matoses met en jeu le pronostic vital, les manifestations 
osteo-articulaires oberent fortement le pronostic fonc- 
tionnel et la qualite de vie des patients. II faut done insister 
sur leur valeur « sentinelle » ; elles sont frequemment 
revelatrices de Fhemocliromatose, permettant den faire le 
diagnostic au stade precirrhotique. 2 Cela exige du clini- 
cien un etat de suspicion permanente et une analyse cri- 
tique devant toute osteo-arthropathie si l’on veut depister 
une maladie frequente, potentiellement grave, et curable. 

Les surcharges en fer se rencontrent dans les hemo- 
chromatoses genetiques (liees ou non au gene HFE) et 
dans les hemochromatoses secondaires, beaucoup plus 
frequentes, correspondant a de nombreuses situations 
innees ou acquises. L accumulation excessive de fer dans 


les tissus resultant dune cause genetique ou secondaire 
est appelee hemosiderose. La surcharge en fer ne devient 
significative qu’apres de nombreuses annees, expliquant 
rapparition de la symptomatologie apres 40 ans. 

ASPECTS CLINIQUES 


Les arthropathies associees a rhemochromatose sont plus 
frequentes dans les hemochromatoses genetiques (30 a 
40 %) que dans les hemochromatoses secondaires. La 
majorite des patients ayant une hemochromatose HFE 
deviennent symptomatiques entre 40 et 60 ans (et servent 
ici de modele de description). A partir dun questionnaire 
adresse a 2 85 1 patients hemochromatosiques, 2 on a pu 
etablir que le mode de decouverte le plus frequent de la 
maladie etait un examen biologique anormal (45 %), suivi 
de 1‘existence de symptomes (asthenie, arthralgies) [35 %] 
et de l’enquete familiale (20 %) ; l’age moyen lors du dia- 
gnostic etait de 41 ± 14 ans, la symptomatologie precedant 
le diagnostic de 10 ± 10 ans; parmi les 58 % de patients 
symptomatiques, le medecin avait porte le diagnostic d’arthro- 
pathie dans 65 % des cas et d’hepatopathie dans 52 %. 


* Service de rhumatologie, hopital Sud, 35203 Rennes Cedex 2. Courriel : gerard.chales(3>chu-rennes.fr 
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MALADIES OSTEO-ARTICULAIRES 


Les signes revelateurs precoces sont l’asthenie et les 
manifestations articulaires. Leur prevalence a augmente 
(48 %) dans la periode 1982-1991 comparee aux perio- 
des 1970-1981 et 1947-1969 (45 et 39 % respective- 
ment). 2 Les manifestations articulaires sont tres diverses : 
mono-, oligo- ou polyarticulaires, peripheriques ou axia- 
les, de type mecanique, degeneratif ou inflammatoire, de 
gravite variable, depuis de simples arthralgies jusqu’a des 
troubles articulaires severes et invalidants. Chez 178 
patients hemochromatosiques ages de 18 a 74 ans (age 
moyen de 50 ans), non encore traites par des saignees, ces 
manifestations articulaires ont ete observees dans 64 % 
des cas ; 3 elles seraient inaugurales dans 20 a 37 % des cas, 
mais negligees au moins 1 fois sur 2, entrainant un retard 
de 4 a 10 ans dans l’etablissement du diagnostic. 2 

Le plus souvent, les patients souffrent dune arthropa- 
thie caracteristique d’allure degenerative, touchant les 2 e 
et 3 e metacarpo-phalangiennes, ce qui doit attirer l’atten- 
tion (tableau 1) : il peut s’agir de simples arthralgies d’ef- 
fort ou d’u tie raideur douloureuse limitant la flexion; avec 
le temps, une tumefaction des articulations peut apparai- 
tre, sans les signes inflammatoires observes dans la poly- 
arthrite rhumatoide, et rarthropathie peut s’etendre aux 
interphalangiennes proximales et aux poignets. L’atteinte 
articulaire peut etre plus etendue et interesser les coudes, 
les epaules, les hanches, les genoux, les chevilles et le 
rachis, donnant un aspect evolutif de polyarthropathie le 
plus souvent symetrique, plus frequente chez rhomme 
entre 26 et 70 ans, la femme devenant plus volontiers 
symptomatique apres la menopause. * 1 Bien que la presence 
de depots de cristaux de pyrophosphate de calcium di- 
hydrate (PPCD) ou d’apatite soit frequente, les crises 
aigues de pseudogoutte (chondrocalcinose) touchant 
plutot les genoux sont rares de nos jours et moins fluxion- 
naires que celles observees dans rarthropathie primitive a 
PPCD (chondrocalcinose). Devolution de rarthropathie 
est imprevisible. 1 

La vitesse de sedimentation est normale ou modere- 
ment elevee, l’uricemie normale ou diminuee. Les facteurs 

Diagnostic diff'crcmicl d’une arthropathie 
degenerative des metacarpo-phalangiennes 


ITraumatismes (fractures, lesions ligamentaires, microtraumatismes 
professionnels) 

I Antecedents d’arthrite infectieuse 
I Maladies metaboliques : hemochromatose, arthropathie a 
pyrophosphate de calcium, maladie de Wilson, arthropathie des 
hemodialyses 

I Maladies endocriniennes: acromegalie, hyperparathyroidie, diabete 

I Dysplasies epiphysaires multiples 


rhumatoides sont negatifs, mais il faut rappeler que toute 
hepatopathie chronique peut etre a l’origine dune positi- 
vite de ces facteurs. Le liquide synovial est de type non 
inflammatoire (moins de 3 000 elements par mm 3 ) : la 
recherche de microcristaux est imperative, donnant par- 
fois la cle du diagnostic. 4 

Les manifestations osteo-articulaires n’epargnent pas 
les hemochromatoses non liees au gene FIFE. L’hemo- 
chromatose juvenile, liee aux genes HJV (hemojuveline) 
et HAMP (hepcidin antunicrobial peptide), s’accompagne 
d’une arthropathie similaire a celle de l’hemochromatose 
HFE, mais survenant beaucoup plus precocement (de 20 
a 45 ans, 30 ans en moyemie), 5 en raison d’une absorption 
intestinale du fer plus importante et d’un taux d’accumu- 
lation du fer plus rapide. Le pronostic est lie a l’atteinte 
cardiaque (insuffisance cardiaque, arythmie). Les muta- 
tions du recepteur de la transferrine de type 2 (RTf2, gene 
TFR2) entrainent un phenotype proche de l’hemochro- 
matose juvenile, et F amelioration des symptomes car- 
diaques, endocriniens et articulaires apres saignees sug- 
gere que ceux-ci sont lies a la toxicite du fer. Les 
mutations en ferroportine (gene SLC40A1 ) sont respon- 
sables d’une maladie plus moderee que l’hemochroma- 
tose HFE, avec un phenotype peu severe similaire a la 
siderose des Bantous. Tous les symptomes ont ete rappor- 
tes, y compris rarthropathie. 

Les hemochromatoses secondaires s’accompagnent 
d’arthropathies decrites en association avec les surcharges 
en fer par dyserythropoiese ou secondaires aux transfu- 
sions, en particulier dans les cas de spherocytose (anemie 
hemolytique), d’atransferrinemie (anemie microcytaire), 
d’anemie sideroblastique (syndrome myelodysplasique) 
et de thalassemie ou l’atteinte articulaire est proche de 
l’hemochromatose genetique, avec une atteinte plus fre- 
quente des grosses articulations. 6 La beta-thalassemie 
pourrait etre aussi associee a un risque accru de polyar- 
thrite rhumatoide caracterisee par une faible prevalence 
de manifestations extra-articulaires. D’autres anomalies 
observees chez les patients ayant une hemochromatose 
secondaire sont l’osteonecrose et l’osteolyse des pha- 
langes. De plus, la maladie de Kashin-Beck, osteo-chondro- 
dysplasie juvenile endemique dans certains territoires de 
l’ancienne Union sovietique et de la Mandchourie, se tra- 
duisant par une hypertrophie des os et une arthropathie 
degenerative (secondaire a des troubles de la croissance 
epiphysaire et a une necrose du cartilage), a ete attribuee 
a une carence alimentaire (en selenium, iode et vitami- 
nes) et a l’ingestion chronique d’eau riche en sels de fer, 7 
similaire au mecanisme des surcharges en fer africaines 
(hemochromatose subsaharienne, siderose des Bantous). 

Dans les troubles acquis du metabolisme du fer, 
l’hepatosiderose dysmetabolique est de connaissance 
plus recente, caracterisee par une surcharge hepatique en 
fer, en regie generale moderee, non hemochromatosique 
et non alcoolique, et l’existence d’un syndrome d’insulino- 
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resistance associant un surpoids, une hypertension arte- 
rielle, un diabete de type 2 ou une dyslipidemie ; il peut s y 
associer une arthropathie mimant le rhumatisme de 
rhemochromatose dans 8 % des cas ; 8 lffiyperferritinemie 
franche contraste avec la normalite du taux de saturation 
de la transferrine. 

Si la survenue simultanee ou successive, en cours d evo- 
lution, de differents types de manifestations articulaires 
sur une meme articulation ou sur des articulations diffe- 
rentes constitue un element d’orientation diagnostique, 
evoquant un rhumatisme a cristaux de PPCD, l’aspect cli- 
nique peut se limiter a un seul type de manifestation, alors 
souvent trompeur. 2 Les crises de pseudogoutte sont 
confondues avec des crises de goutte uratique. Les arthrites 
chroniques plus ou moins deformantes distales (poignets, 
metacarpo- et interphalangiennes) pretent a confusion 
avec la polyarthrite rhumatoide. Les arthropathies degene- 
ratives ne peuvent etre differenciees de l’arthrose sauf 
lorsque l’attcintc polyarticulaire touche des articulations 
classiquement respectees dans Parthrose : les metacarpo- 
phalangiennes, les poignets, les coudes, les epaules et les 
chevilles. Les arthropathies destructrices des membres et 
du rachis, observees le plus souvent chez des sujets ages, 
ont le merite d’orienter vers le rhumatisme a cristaux de 
PPCD ; celui-ci peut s’exprimer radiologiquement par une 
chondrocalcinose, et des arthropathies chondrales et sous- 
chondrales, respectivement dans 30 et 56 % des cas chez 
1 78 patients hemochromatosiques non encore traites par 
des saignees. 3 Le dosage du coefficient de saturation de la 
transferrine et de la ferritine doit faire partie du bilan de 
toute arthropathie, car aucune donnee semiologique 
essentielle, en dehors de leur survenue precoce et dune 
topographie particuliere, ne distingue les arthropathies de 
Phemochromatose genetique de celles du rhumatisme a 
PPCD. L’aspect radiographique constitue parfois une aide 
au diagnostic differentiel. 

ASPECTS RADIOGRAPHIQUES 


L’attention doit etre attiree par : 2> 7 

- des stigmates de chondrocalcinose (20 a 60 %) essen- 
tiellement a type de lisere calcique dans les interlignes 
articulaires (poignets, epaules, genoux, hanches) et les 
fibrocartilages (ligament triangulaire du carpe, 
menisques, symphyse pubienne, disque intervertebral), 
plus rarement a type de depots calciques a la peripherie 
des articulations ; 

- des signes d’arthropathie (24 a 50 %), d’allure degene- 
rative et/ou metabolique, chondrale et sous-chondrale 
sur des articulations peu touchees par rarthrose comme la 
radiocubitale inferieure, les articulations du carpe (sca- 
photrapezienne), les 2 e et 3 e metacarpo-phalangiennes, les 
epaules (fig. 1), les coudes, les chevilles (fig. 2), avec un 
pincement global de Pmterligne, des geodes cemees par 
une condensation et disposees dans la zone osseuse sous- 



lili lllJIl 

Radiographies 
des epaules 
(rotation 
interne). 

Geodes sous- 
chondrales et 
osteophytose 
en goutte. 



UtlUtZl Radiographies des chevilles. Pincement (profil) 
et destruction (face) de I'interligne talocrural. 



DSXl Radiographies de mains (metacarpo- 
phalangiennes). Pincement des 2 e et 3 e metacarpo- 
phalangiennes, geodes sous-chondrales, osteophytes en 
crochet sur le versant radial des tetes metacarpiennes. 
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-ARTICULAIRES 


chondrale, des osteophytes a extremite arrondie ou acu- 
minee en hamepon sur le versant radial des tetes metacar- 
piennes (fig. 3) ; ce dernier aspect, lie a un pincement plus 
frequent des metacarpo-phalangiennes (y compris les 4 e 
et 5 e ) et a une separation moins frequente entre le sca- 
phoide et l’os lunaire, sont les meilleurs elements distinc- 
tifs entre l’hemochromatose genetique et rarthropathie a 
PPCD; 7 

- une osteopathie fragihsante confirmee par la densito- 
metrieosseuse; 

- l’osteopenie (T score < — 1) s’observait dans 78,9 % et 
l’osteoporose (T score < —2,5) chez 34,2 % des 38 hom- 
ines atteints d’hemochromatose HFE, avec une correla- 
tion densite minerale osseuse-concentration hepatique en 
fer. 9 La prevalence des fractures rachidiennes 2 est estimee 
entre 1,8 et 18 %. 

Cependant, les radiographies standard ne permettent 
pas to uj ours d’etablir une distinction fonnelle entre rar- 
thropathie de Phemochromatose et une arthropathie 
degenerative ou a pyrophosphate de calcium, en particu- 
lier dans les grosses articulations (handles, genoux, che- 
villes) 4 ou l’on observe les memes lesions de pincement 
concentrique de Pinterligne articulaire, de geodes sous- 
chondrales cernees d’une condensation, et d’osteo- 
phytose (tableau 2). 

L’imagerie par resonance magnetique (IRM) apporte- 
t-elle une aide substantielle? Certes, les geodes sous-chon- 
drales cerdees, qui se revelent par un signal d’intensite com- 
parable a celui du cartilage, sont beaucoup plus visibles que 
sur les radiographies standard. De plus, 1’IRM peut reveler 
une osteonecrose aseptique de la tete femorale dont l’asso- 
ciation a Phemochromatose ne semble pas fortuite. 10 En 
revanche, 1’IRM nest pas capable, aujourd’hui, de detecter et 
de quantifier le fer dans la synoviale ou le cartilage, et on 

Semiologie radiologique des arthropathies 
dans les surcharges en fer 


ASPECTS COMMUNS de I'arthropathie de Phemochromatose 
et de I'arthropathie a pyrophosphate de calcium (chondrocalcinose) 


I Atteintes de sites articulaires inhabituels epargnes par I'arthrose 
(carpe, metacarpo-phalangiennes, poignets, coudes, epaules, chevilles) 

I Formation de lesions geodiques sous-chondrales (1 a 3 mm 
de diametre) 

I Pincement uniforme de Pinterligne articulaire 


ASPECTS PLUS CARACTERISTIQUES de I'arthropathie 
de Phemochromatose 


I Atteinte preferentielle des metacarpo-phalangiennes (2 e , 3 e ) 
I Atteinte diffuse du poignet 
I Osteophytose d'aspect inhabituel (en hameqon) 

I Evolution progressive lente 
ifliircm D'apres la ref. 7. 
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Chez un sujet de moins de 30 ans souffrant d'arthralgies 
avec elevation de la saturation de la transferrine, il faut savoir 
evoquer une hemochromatose juvenile. 

■■ ■) Chez un sujet en surpoids souffrant ou non d'arthralgies, 
il faut rechercher une hepatosiderose dysmetabolique. 

n’observe pas, contrairement a rimagerie hepatique, une 
diminution caracteristique du signal dans la synoviale et le 
cartilage qui viendrait signer fatteinte hemochromatosique. 11 

PATHOGENIE 


Classiquement, I’arthropathie de l’hemochromatose est 
bee aux depots de fer dans les articulations et les atteintes 
decrites dans les surcharges en fer secondaires (v. supra) 
vont dans le sens de cette hypothese. Cependant, aucune 
etude n’a demontre une correlation entre le degre de sur- 
charge en fer et la presence ou l’absence d’arthropathie, 
en dehors d’une correlation entre le nombre et la severite 
des arthropathies sous-chondrales et la ferritinemie; 3 les 
saignees ameliorent rarement (moins de 20 % des cas) la 
symptomatologie articulaire ; celle-ci survient rarement 
dans les sideroses transfusionnelles ; enfin, les donnees 
anatomopathologiques articulaires des maladies ou il 
existe une augmentation des depots de fer dans la syno- 
viale (polyarthrite rhumatoide, synovite villonodulaire, 
hemophilie, hemarthrose) sont bien differentes de celles 
observees dans rhemochromatose genetique. 

Le mecanisme par lequel le fer conduit au developpe- 
ment d’une arthropathie reste done obscur. 4 Des depots 
d’hemosiderine ont ete mis en evidence dans les cellules 
bordantes de type B de la membrane synoviale, les chon- 
drocytes et l’os sous-chondral. Le fer peut activer les enzy- 
mes cataboliques et etre toxique pour les chondrocytes en 
culture par production de radicaux libres ; le fer peut 
aussi diminuer dans l’articulation la clairance des cristaux 
de PPCD dont les depots sont favorises par l’inhibition de 
la pyrophosphatase par le fer ; 12 la part de responsabilite 
de ces cristaux dans le developpement de I’arthropathie 
n’est pas non plus connue, et ce d’autant que deux etudes 
longitudinales recentes ont montre que la chondrocalci- 
nose ne semble pas favoriser la progression de la gonar- 
throse. 13 Enfin, les cristaux de PPCD peuvent se former en 
l’absence ou en presence de depots de fer, mais sans rela- 
tion spatiale. 

Une anomalie metabolique, dependante ou non du 
metabolisme du fer, pourrait etre responsable de l’altera- 
tion de la matrice cartilagineuse, car I’arthropathie de 
rhemochromatose genetique est similaire a celle d’autres 
arthropathies metaboliques (hyperparathyroidie, hypo- 
phosphatasie, maladie de Wilson). Le fragment 44-68 de 
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la parathormone (PTH) etait augmente chez un tiers ties 
patients (dont 94 % etaient porteurs de la mutation 
C282Y +/ +) souffrant d’une hemochromatose genetique 
non traitee et correle avec la ferritinemie. Ce fragment 
PTH 44-68 est aussi augmente dans rarthropathie a pyro- 
phosphate de calcium et rarthropathie de l’hyperpara- 
thyroidie. 3 

Si le fer n’est pas directement responsable de rarthro- 
pathie, il pourrait moderer ou influencer les genes asso- 
cies a Parthropathie. Les publications concernant la 
responsabilite des mutations du gene HFE dans le deve- 
loppement de Parthropathie sont conflictuelles, sans 
entrer dans la polemique de la penetrance de la maladie. 12 
Cependant, d’autres genes candidats sont possibles, en 
particuher le genotype de Pantagoniste du recepteur de 
l’interleukine- 1 (IL1RN) intervenant aussi dans l’ar- 
throse. 14 En revanche, des mutations du gene HFE 
(C282Y ou H63D) etaient associees a un phenotype 
d’arthrose touchant les 2 e et 3 e metacarpo-phalangiennes, 
les chevilles et le mediotarse, articulations souvent tou- 
chees dans Phemochromatose. 15 L’hemochromatose juve- 
nile (genes HJV&tHAMF t ) s’accompagne d’arthropathies. 
Plusieurs genes interviennent done probablement dans 
le developpement de Parthropathie. 

TRAITEMENT : FONDE SUR LES PREUVES? 


Les saignees constituent la pierre angulaire du traitement 
de Phemochromatose, et leur efficacite sur les atteintes 
viscerales est parfaitement demontree, ce qui est loin d’etre 
le cas pour les atteintes articulaires qui peuvent meme sur- 
venir chez des patients deja saignes (par depletion du fer 
ferreux [Fe ++ ] supprimant l’effet de l’inhibiteur de la for- 
mation des cristaux de PPCD?). Le traitement des arthro- 
pathies reste done purement symptomatique : 4 antal- 
giques, anti-inflammatoires non steroidiens (AIN S), 
physiotherapie et reeducation fonctionnelle. Une evalua- 
tion de la fonction renale et hepatique est necessaire avant 
la mise en route de ces traitements et lors du suivi evolutif. 
En cas d’atteintes des articulations portantes, toutes les 
mesures utilisees dans le traitement de Parthrose 16 doi- 
vent etres utilisees : education, controle du poids, mesures 
d’economie articulaire, utilisation d’AIN S et du repos lors 
des poussees d’hydarthrose, entretien kinesitherapique. 
Les traitements locaux ne doivent pas etre negliges : syno- 
viorthese a PHexatrione, synovectomie sous arthroscopie 
s’il existe une synovite proliferative, injections d’acide 
hyaluronique, port d’ortheses, remplacement prothetique. 
L’ensemble de ces mesures therapeutiques n’a pas ete eva- 
lue dans Phemochromatose. 

D’une maniere generate, Phemochromatose genetique 
doit etre consideree comme un facteur de risque d’osteo- 
porose et, a ce titre, conduire a l’evaluation de la densite 
minerale osseuse. En Pabsence de contre-indications, il 
faut corriger un eventuel hypogonadisme chez les 


patients les plus jeunes. Aucune etude n’a evalue l’effica- 
cite des traitements anti-osteoporotiques dans cette indi- 
cation. Neanmoins, Les patients a risque fracturaire doi- 
vent etre traites efficacement. Les moyens therapeutiques 
habituels peuvent etre utilises, en commencani par les 
mesures hygieno-dietetiques : exercice physique, apports 
optimaux en calcium et vitamine D, suppressions des 
toxiques (alcool et tabac). 

Pour les femmes menopausees, les recommandations 
liees a Posteoporose post-menopausique s’appliquent 
(www.afssaps.sante.fr). 17 Un traitement par Pun des medi- 
caments anti-osteoporotiques (raloxifene, bisphosphonate, 
teriparatide ou ranelate de strontium) est indique selon les 
cas : osteoporose densitometrique (T score — 2,5) avec 
fracture osteoporotique; osteopenie (T score < — 1) avec 
fracture vertebrale ou du femur proximal. Un traitement 
est egalement indique en cas de densite minerale osseuse 
basse sans fracture, avec un T score < — 3, ou en cas de 
T score < — 2,5 avec plusieurs facteurs de risque d’osteo- 
porose, ou en cas de fracture peripherique associee a une 
densite basse et la presence de facteurs de risque d’osteo- 
porose. 17 En cas d’insuffisance hepatique ou de cirrhose, 
les concentrations plasmatiques de raloxifene peuvent 
atteindre 2,5 fois celle des temoins. 11 est prudent d’eviter 
ce medicament dans ce cas de figure. 18 Chez l’homme, 
pour le moment, seul l’alendronate a une indication dans 
Posteoporose. 

•) La topographie des atteintes articulaires (epargnees 
par Parthrose) et leur aspect radiographique (arthrose, 
chondrocalcinose) sont des elements d'orientation vers 
une surcharge en fer. 

•) Tout bilan d’arthropathie degenerative ou inflammatoire, 
d'osteopathie fragilisante doit comporter une mesure 
du coefficient de saturation de la transferrine et une ferritinemie. 

La decouverte d’une surcharge en fer impose, en cas 
de symptomatologie articulaire, un bilan radiographique 
(mains-poignets, genoux, bassin) a la recherche d'une arthropathie 
d'allure degenerative et/ou metabolique, et, en cas de facteurs 
de risque osseux, une osteodensitometrie. 

•) La decouverte, chez des sujets jeunes (moins de 55 ans), 
d'une chondrocalcinose sur les radiographies standard doit 
faire rechercher une hemochromatose, une hyperparathyroTdie, 
et une hypophosphatasie. 

•) L'identification d'un cas de surcharge en fer dans la famille est 
un point cle pour suspecter la presence d'une anomalie 
genetique du metabolisme du fer. 

•) Le traitement des arthropathies de I'hemochromatose est 
symptomatique, mais les traitements locaux ne doivent pas 
etre negliges. 
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SURCHARGES EN FER MALADIES OSTEO-AR TICUL A IRES 


Diagnostic differentiel des arthralgies 
dans les surcharges en for* 


ARTHRALGIES AVEC ELEVATION DE LA SATURATION 
DE LA TRANSFERRINE 


I Chez un sujet de moins de 30 ans, evoquer une hemochromatose 
juvenile 

I Chez un sujet de plus de 30 ans, evoquer une mutation en recepteur 
de la transferrine de type 2 (apres avoir recherche une homozygotie 
C282Y) 

I Eliminer une dyserythropoTese (anemie) et une cirrhose (virus C) 


ARTHRALGIES AVEC SATURATION DE LA TRANSFERRINE 
NORMALE OU PEU AUGMENTEE 


I Le plus souvent, chercher une hepatosiderose dysmetabolique 
(ferritinemie elevee) 

I Exceptionnellement, chercher une mutation en ferroportine 
IflilltHH * Avant recherche de la mutation C282Y 


CONCLUSION 


Les surcharges en fer sont frequentes, mais leur symp- 
tomatologie est peu specifique. 

Cependant, toute osteo-arthropathie doit eveiller 
l’attention et conduire a un dosage de la saturation de la 
transferrine et de la ferritine, permettant de classer la 
surcharge en fer en fonction du coefficient de satura- 
tion de la transferrine (tableau 3). 

Si le symptome est peu specifique (arthralgie, 
arthrite, osteo-arthropathie), l’analyse semiologique 
clinique (topographie des atteintes articulaires) et 
radiologique (mixite d’arthrose et de chondrocalci- 
nose) reste indispensable dans la demarche diagnos- 
tique (bilan d’une asthenie, d’une atteinte viscerale, 
endocrinienne, d’une enquete familiale. . .) pour affir- 
mer le lien entre les manifestations osteo-articulaires 
et l’heinochromatose, bien avant l’etape du geno- 
typage. ■ 


SUMMARY Iron overload and arthropathy 

Arthropathy is a major and distinctive manifestation of hemochromatosis, resembling degenerative joint disease with involvement of unusual articular 
sites, almost identical to the arthropathy in calcium pyrophosphate dihydrate crystals deposition disease (chondrocalcinosis), associated with 
osteoporosis. Hemochromatosis is the clinical condition of iron overload; it can be genetic or secondary. It is important to know how to diagnose early 
genetic hemochromatosis since it is a freguent, life-threatening and treatable condition. Early bio-clinical symptoms are weakness, arthralgias and 
increase of serum tranferrin saturation. Rev Prat 2006 ; 56 : 2135-40 

Surcharges en fer et maladies osteo-articulaires 

L'arthropathie est une manifestation majeure et distinctive de I'hemochromatose, ressemblant a une arthropathie degenerative avec des sites 
articulaires inhabituels, presque similaire a l'arthropathie a pyrophosphate de calcium (chondrocalcinose), associee a une osteoporose. 
L'hemochromatose est I'expression clinigue d'une surcharge en fer; elle peut etre genetique ou secondaire. II est important de savoir comment faire le 
diagnostic precoce de I'hemochromatose genetique parce qu'il s'agit d'une maladie frequente, severe et traitable. Les symptomes biocliniques precoces 
sont I'asthenie, les arthralgies et I'augmentation de la saturation de la transferrine serique. 


REFERENCES 


1. Sherrington CA, Knuiman M, Divitini 
ML, Bartholomew HC, Cullen DJ, 
Olynyk JK. Population-based study 
of the relationship between 
mutations in the hemochromatosis 
(HFE) gene and arthritis. 

J Gastroenterol Hepatol 
2006;21:595-8. 

2. Chales G, Guggenbuhl P. Ouand 
et comment depister une 
hemochromatose genetique ? 

Rev Rhum 2003;70:573-81. 

3. Pawlotsky Y, Le Dantec P, Moirand 
R, et al. Elevated parathyroid 
hormone 44-68 and osteoarticular 
changes in patients with genetic 
hemochromatosis. Arthritis Rheum 
1999;42:799-806. 

4. Schumacher HR, Jr. 
Haemochromatosis. Bailliere's Clin 
Rheumatol 2000;14:277-84. 

5. Vaiopoulos G, Papanikolaou G, 
Politou M, Jibreel I, 

Sakellaropoulos N, Loukopoulos D. 


Arthropathy in juvenile 
hemochromatosis. Arthritis Rheum 
2003;48:227-30. 

6. Tyler PA, Madani G, Chaudhuri R, 
Wilson LF, Dick EA. The radiological 
appearances of thalassaemia. 

Clin Radiol 2006;61:40-52. 

7. Resnick D. Hemochromatosis 
and Wilson's disease. In: Resnick D, 
editor. Diagnosis of bone and joint 
disorders. 4 lh ed. Philadelphie: 

WB Saunders, 2002:1658-70. 

8. Venat L, Loustaud-Ratti V, Liozon E, 
et al. Hepatosideroses 
dysmetaboliques, caracteristiques 
chez 51 patients. Presse Med 
2003;32:400-6. 

9. Guggenbuhl P, Deugnier Y, 

Boisdet JF, Rolland Y, Pawlotsky Y, 
Chales G. Bone mineral density in 
men with genetic hemochromatosis 
and HFE gene mutation. Osteoporos 
Int 2005;16:1809-14. 


10. Rollot F, Weschsler B, du Boutin LT, 

et al. Hemochromatosis and 
femoral head aseptic osteonecrosis. 
J Rheumatol 2005;32:376-8. 

11. Papakonstantinou 0, Mohana- 
Borges AV, Campell L, Trudell D, 
Haghigi P, Resnick D. Hip 
arthropathy in a patient with 
primary hemochromatosis: MR 
imaging findings with pathologic 
correlation. Skeletal Radiol 
2005;34:180-4. 

12. Jordan JM. Arthritis in 
hemochromatosis or iron storage 
disease. Curr Opin Rheumatol 
2004;16:62-6. 

13. Neogi T, Nevitt M, Niu J, et al. 

Lack of association between 
chondrocalcinosis and increased 
risk of cartilage loss in knees with 
osteoarthritis. Arthritis Rheum 
2006;54:1822-8. 

14. Walker EJ, Riddell J, Rodgers HJ, 
Bassett ML, Wilson SR, Cavanaugh JA. 


IL1RN genotype as a risk factor for 
joint pain in hereditary 
haemochromatosis. Ann Rheum Dis 
2006;65:271-2. 

15. Carroll GJ. Polyarticular 
osteoarthritis - two major 
phenotypes hypothesized. Med 
Hypothesis 2006;66:315-8. 

16. Hunter DJ, Felson DT. 

Osteoarthritis. BMJ 2006;332:639-42. 

17. Roux C, Briot K, Dumarcet N, et al. 
Traitement medicamenteux de 
I'osteoporose post-menopausique. 
Actualisation 2006. Presse Med 
2006;35:1529-39. 

18. Chales G, Guggenbuhl P. Os et foie. 
Encycl Med Chir 2003; Hepatologie, 
7-034-D-85:1-8. 


G. Chales declare ii avoir 
aucuii conjlit d’interets 
concemantles donnees 
publiees dam cet article. 


2140 


LA REVUE DU PRATICIEN, VOL. 56, 15 DPCEMBRE 2006 





